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Вступ. Синдром поліорганної недостатності 
з подальшим розвитком неспроможності є основ-
ною причиною смерті пацієнтів у відділенні реа-
німації та інтенсивної терапії. Сепсис виступає 
одним із ключових чинників його розвитку. Ос-
новним патогенетичним підґрунтям вадного кола 
є синдром ендогенної інтоксикації [16]. Тому 
актуальним є вивчення патогенезу синдрому та 
особливо способів його моніторингу, що дозво-
лить забезпечити вищу якість лікування хворих із 
тяжким сепсисом та септичним шоком. 
Мета дослідження. Дослідити тести оцінки 
ендотоксикозу з метою моніторингу септичного 
поліорганного ушкодження. 
Основна частина. Л.Л. Громашевська запро-
понувала термін «метаболічна ендогенна інтокси-
кація». Акцентована увага на те, що це поліетіоло-
гічний і поліпатогенетичний синдром, що характе-
ризується накопиченням у тканинах і біологічних 
рідинах ендогенних токсинів (ЕТ), які утворюють-
ся внаслідок надлишку метаболічних продуктів 
нормального або порушеного обміну речовин чи 
клітинного реагування [9, 31]. Сьогодні вказаний 
комплекс носить назву «синдром ендогенної інто-
ксикації» (СЕІ) [11]. СЕІ включає: джерело токсе-
мії; біологічні бар’єри; транспортні механізми; 
механізми біотрансформації і екскреції; ефекторні 
відповіді на інтоксикацію у вигляді так званої вто-
ринної токсичної агресії, внаслідок якої CЕІ знач-
ною мірою втрачає свою специфічність [2, 3, 22]. 
Оскільки СЕІ є поліетіологічним, можна 
виділити декілька причинних факторів [20], та 
класифікувати наступним чином: продукційний, 
зумовлений надлишковим утворенням ЕТ [23]; 
резорбційний, внаслідок всмоктування токсичних 
речовин з обмеженого вогнища інфекції, тканин, 
які розпадаються; реперфузійний, при якому в 
системний кровотік надходять метаболіти, що 
накопичилися в тривало ішемізованих тканинах, 
а також виділилися з клітин цих тканин при їх 
пошкодженні активним киснем і надлишком ві-
льних радикалів в умовах неспроможності анти-
оксидного захисту; ретенційний, при якому нако-
пичення ЕТ відбувається внаслідок порушення їх 
виділення природними органами детоксикації; 
інфекційний, внаслідок надходження мікроорга-
нізмів, продуктів їх обміну і розпаду з вогнища 
інфекції [2]. У розвитку СЕІ одночасно або послі-
довно можуть брати участь кілька механізмів 
утворення ЕТ і накопичення їх у внутрішньому 
середовищі організму, що особливо виразно спо-
стерігається при сепсисі [10]. 
Зіставлення експериментальних і клінічних 
досліджень дозволило виявити наступні стадії 
розвитку синдрому ендогенної інтоксикації [11]. 
I стадія СЕІ. Реактивно-токсична виникає у 
відповідь на формування первинного деструктив-
ного вогнища або травматичного ушкодження. 
Лабораторними ознаками цієї стадії є підвищення 
в крові рівнів молекул середньої маси (МСМ), 
продуктів перекисного окиснення ліпідів, зрос-
тання ЛІІ. 
II стадія СЕІ – стадія вираженої токсемії роз-
вивається після прориву гістогематичного бар'є-
ру, коли в кров потрапляють ендотоксини, що 
утворилися в первинному осередку інтоксикації, 
з подальшим поширенням і накопиченням в орга-
нізмі. Залежно від стану організму, його резисте-
нтності і початкового рівня системи детоксикації 
та імунітету виділяють компенсовану і декомпен-
совану стадії вираженої токсемії. 
III стадія СЕІ – мультиорганної дисфункції 
(СМОД). Спостерігається при подальшому про-
гресуванню патологічного процесу як наслідок 
тяжкого пошкодження ендотоксинами різних 
органів і систем із розвитком їх функціональної 
декомпенсації. Клінічно ця стадія проявляється 
порушенням свідомості, гіпоксією, вираженою 
серцевою недостатністю, олігурією, явищами 
паралітичної кишкової непрохідності. У крові 
визначається висока концентрація креатиніну, 
сечовини, білірубіну. 
Варто відзначити, що в ряді випадків, незва-
жаючи на достовірну відсутність явних ознак 
інфекції, відзначається розвиток чи прогресуван-
ня синдрому поліорганної недостатності (СПОН). 
Цей феномен одержав назву "небактеріальний 
клінічний сепсис", чи "септичний синдром", чи 
"синдром системної запальної відповіді", а відпо-
відальність за його ініціювання покладена на ни-
жні відділи шлунково-кишкового тракту, які на-
звані "двигуном СПОН" [18, 21]. 
Оцінка тяжкості ендотоксикозу має важливе 
практичне значення, оскільки дозволяє цілеспря-
мовано застосовувати оптимальні методи деток-
сикації [1, 4, 13, 14], та може бути незалежним 
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предиктором тяжкості перебігу захворювання, 
сепсису зокрема. 
До клінічних проявів ендогенної інтоксика-
ції відносяться суб’єктивні симптоми (слабкість, 
втомлюваність, роздратування, порушення сну, 
зниження працездатності) та об’єктивні симпто-
ми (блідість або сірість шкірних покривів, підви-
щення температури, схуднення, пітливість, зни-
ження здатності виконувати фізичні навантажен-
ня та обслуговувати себе) [14]. 
Оскільки за умов медицини ХХІ століття все 
більшого значення набувають об’єктивні методи 
оцінки, що базуються на максимальній уніфікації 
та стандартизації, на нашу думку, на сьогодні 
актуальними є удосконалення систем оцінки тяж-
кості ендогенної інтоксикації [16]. До таких сис-
тем відносяться оцінка рівня ендотоксемії за ге-
матологічним індексам (Каль-Каліфа, Островсь-
кого, Ябучинського, Хіміча, Кочнева, Пигаревсь-
кого), за біологічними індексами та фізико-
хімічними показниками, а також з використанням 
комплексних систем оцінки інтоксикації 
(Гостіщева-Синовца, Дьяченко-Желвакова, Шур-
каліна, Бєлокурова-Рибачкова та ін). 
Методи вивчення СЕІ можна згрупувати 
наступним чином [11]: аналітичні, при викорис-
танні яких визначають маркери ендогенної інток-
сикації: середньомолекулярні олігопептиди, сор-
бційну здатність еритроцитів, рівні перекисного 
окиснювання ліпідів, глюкози, молочної та піро-
виноградної кислот, цитокіни, ейкозаноїди, імун-
ні комплекси та інші; гематологічні індекси; інте-
гральні однорангові методи: парамеційний тест, 
біотестування на мишах із блокованою ретикуло-
ендотеліальною системою, еритроцитарний, спе-
рматозоїдний тести [15]; інтегральні багаторанго-
ві системи оцінки ендогенної інтоксикації. Охо-
пити їх усі неможливо в рамках даної статті, тому 
слід зупинити увагу на окремих методах, що мо-
жуть бути використані в клінічній практиці. 
Метаболічні порушення при СЕІ мають різ-
носпрямований характер та найчастіше не оціню-
ються в практичній медичній діяльності. До да-
них показників належить зростання рівня креати-
ніну, залишкового азоту, азоту сечовини та білі-
рубіну. Вказані лабораторні показники почина-
ють зростати, коли порушено 60-80 % функції 
органа, тому не можуть бути використані для 
діагностики на ранніх стадіях та відповідно для 
швидкого впливу на патогенетичні важелі. 
Гематологічними показниками СЕІ є: 
1. Лейкоцитарний індекс інтоксикації (ЛІІ) 
запропонований Я. Кальф-Каліфом [17]. Значен-
ня ЛІІ для здорових, за даними різних авторів, 
становлять від 0,9 до 1,3. Підвищення індексу 
відбувається при інфекційному процесі та інших 
захворюваннях, що супроводжуються ендоген-
ною інтоксикацією. Високі показники, звичайно, 
свідчать про отруєння організму ендо- або екзо-
генними токсинами. Цифри, що перевищують 25-
30, у гострих випадках вказують на вірогідність 
летального наслідку. Навпаки, при хронічних 
захворюваннях (рак, туберкульоз, хроніосепсис) 
ЛІІ може знижуватися до 0,3 і менше [17]. Проте 
при появі у хворого ознак алергізації ця формула 
недоречна. У такому випадку потрібно викорис-
товувати варіанти формули Я. Кальф-Каліфа, 
С.В. Хомича в модифікації А.Л. Костюченка і 
співавт. (2000) [17]. 
2. Індекс зсуву лейкоцитів крові. 
3. Індекс сегментарності нейтрофілів. 
4. Лімфоцитарний індекс. 
5. Токсигенна зернистість. 
6. Гематологічний показник інтоксикації.  
Окремої уваги заслуговує оцінка зниження 
числа еозинофілів при ендотоксикозі, що, за дани-
ми авторів, може бути ознакою його септичної 
етіології. Деякі автори вважають, що нормальна 
кількість еозинофілів (КЕ) у периферичній крові 
складає 150-400 клітин у мкл. Зниження КЕ мен-
ше 80 кл/мкл із високою часткою ймовірності вка-
зує на неінфекційний ґенез даного синдрому [30]. 
Слід зазначити, що спільним недоліком ви-
щезгаданих методів є неможливість їх викорис-
тання у випадку неопластичних захворювань кро-
ві, їх діагностична цінність значно знижується 
при порушеннях обміну вітамінів ( В6, В12 ). 
Найбільша частина методів виявлення ендо-
токсикозу ґрунтується на зміні властивостей ци-
толеми. Найчастіше оцінюють зміни клітинної 
оболонки еритроцитів, що проявляється появою 
сфероцитів, стоматоцитів, ехіноцитів.  
Відзначається можливість комплексного 
аналізу еритрону, при ендотоксикозі зміни прояв-
ляються анемією, змінами ереднього вмісту гемо-
глобіну в еритроциті, осмотичної стійкості та 
змінами еритроїдного паростка кісткового мозку. 
Пошкодження еритроцитарної мембрани 
оцінюється на основі пластичності еритроцитів за 
методом Я.В. Ганіткевича, Л.І. Черненка (після 
механічного впливу оцінюють гемоліз) та редук-
ційної здатності еритроцитів за методом 
А.А. Тогайбаєва, А.В. Кургузкіна (еритроцити 
здорових донорів поглинають до 35-40 % барвни-
ка з 0,025 % розчину метиленової синьки, у хво-
рих з ендотоксикозом цей показник значно ниж-
че). Значна кількість методів базується на підви-
щенні чутливості до гемолізу при ендотоксикозі 
[6]: сечовинний гемоліз за методом В.А. Маруса-
нова, А.В. Бічуна; метод визначення кислотної 
резистентності за І.А. Терєсковою та І.І. Гітель-
зоном у модифікації А.І. Воробйова (дослі-
джують час кислотного лізису 50% еритроцитів) 
[8]. Транспортні властивості еритроцитарної 
мембрани відображає тест флюоресцентного зон-
дування з арилнафталінсульфатом [19]. 
На зміни глікокаліксу еритроцитів вказує 
методика Р.А. Арцишевської та К.А. Самойлової 
з альціановим синім та методика визначення амп-
літуди коливання еритроцитів у знакоперемінно-
му електричному полі (на основі коливання ерит-
роцитів 3 мкм і менше діагностується ступінь 
вираженості ендотоксикозу) [2]. 
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На використанні лейкоцитів, як тестових 
клітин, базується методика визначення рівня лей-
коцитолізу в автологічній плазмі, визначення 
ендотоксикозу за інтенсивністю вітального забар-
влення ізольованих лейкоцитів та ін. [11]. 
Парамеційний тест – біологічний експрес-
тест визначення токсичних властивостей сирова-
тки крові (СК) за допомогою парамецій. Сутність 
способу полягає в зміні термінів загибелі параме-
цій – найпростіших інфузорій, під дією токсично-
го чинника, що знаходиться в СК [15]. Вивчаючи 
активність сперматозоїдів, узятих від тварин, 
вираховують сперматозоїдний індекс інтоксика-
ції. При цьому підрахунок кількості рухів клітин 
здійснюється за допомогою аналізатора токсич-
ності, де оптичним зондом служить промінь ге-
лій-неонового лазера [11]. 
Недоліками цих способів діагностики ендо-
токсикозу є гетерогенність клітин, які використо-
вуються в парамеційному, сперматозоїдному та 
еритроцитарних тестах, складність отримання та 
підтримання клітинної культури парамецій. Дані 
тести оцінюють сумарну активність токсинпро-
дукуючої та детоксикаційної ланок, таким чином 
не дозволяють вибрати конкретні методи впливу 
на патологічний процес. 
При СЕІ активуються процеси вільнорадика-
льного окиснення [8]. Зміни показників активнос-
ті оксидантної та антиоксидантної системи, зок-
рема, ізольованих подвійних зв’язків, дієнових 
коню’гатів, кетодієнових кон’югатів, малонового 
альдегіду, основ Шиффа та супероксиддисмутази 
можуть бути використані для діагностики та мо-
ніторингу ендотоксикозу, особливо на ранніх 
стадіях [11]. 
Недоліками вищезгаданих методів є недоста-
тній рівень інформації щодо характеристик ток-
сичних речовин, їх зв’язку з токсиннесучими 
фракціями. Тому рядом авторів розроблені мето-
ди визначення молекулярної маси ендотоксинів 
та їх класифікація, а також визначення токсинне-
сучих фракцій та їх міцності звязування з ендото-
ксинами [14]. 
Достовірним показником ендотоксикозу є 
біологічно активні олігопептиди – молекули се-
редньої маси (МСМ). Встановлення їх кількості 
проводиться спектрофотометричними методами 
за Н.І. Габриєлян. Проте при даному методі ви-
значається ціла низка інших речовин, що знахо-
дяться в тому ж спектрі поглинання, що робить 
його недостатньо точним для клінічних дослі-
джень, проте простота виконання та можливість 
моніторингу забезпечили методу клінічне вико-
ристання [25, 26, 29]. Також для визначення 
МСМ використовують [4]: методи ультрафільт-
рації через мембрани, з визначеним розміром 
пор; методи гель-фільтрації на різних носіях; ме-
тод рідинної хроматографії під високим тиском 
[24]. Результати таких методів точно характери-
зують ступінь СЕІ, але через складність методики 
не знайшли застосування в клініці.  
Ступінь та динаміку перебігу ендотоксикозу 
відображає резерв зв’язування альбуміну, що 
розраховується як відношення ефективної та за-
гальної концентрації сироваткового альбуміну, та 
визначається за допомогою флюоресцентних зон-
дів за методикою Ю.А. Гризунова і Г.Е. Добрецо-
ва [9]. 
Комплексна оцінка загальної токсичності 
крові [6] включає поєднаний аналіз змін рівня 
молекул середньої маси в комбінації з варіаціями 
біологічного тесту на мишах, із блокованою мо-
ноцитарно-макрофагальною системою та лейко-
цитарного індексу інтоксикації. 
Прогностична система оцінки ендогенної 
інтоксикації Ю.Н. Бєлокурова і В.В. Рибачкова 
(1991) [11], що поєднує клінічні ознаки з вивчен-
ням токсичності плазми крові за допомогою елек-
тронного парамагнітного резонансу (ЕПР). 
Дані методи є досить інформативними та 
мають свої переваги, зокрема дозволяють ком-
плексно оцінити весь каскад патологічних проце-
сів при ендотоксикозі. Проте відзначаються необ-
хідністю додаткових умов (миші з блокованою 
моноцитарно-макрофагальною системою та при-
ладів ЕПР), більшими витратами часу. 
Висновок 
Дані літератури свідчать, що ендотоксикоз є 
ключовою патогенетичною ланкою, що лежить в 
основі розвитку поліорганної патології сепсису. 
Подані тести можуть бути використані для діаг-
ностики та моніторингу синдрому ендогенної 
інтоксикації в практичній медицині. 
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ПРОБЛЕМЫ МОНИТОРИНГА ЭНДОТОКСИКОЗА СЕПТИЧЕСКОГО ГЕНЕЗА  
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Н.А. Максимчук, В.М. Коновчук  
Резюме. Обзор литературы посвящен современным представлениям о эндогенной интоксикации. Освещены 
основные звенья ее патогенеза. Сосредоточено внимание на методах диагностики и особенностях их применения 
при сепсисе. 
Ключевые слова: эндотоксикоз, диагностика, сепсис. 
PROBLEMS OF MONITORING ENDOTOXICOSIS OF SEPTIC ORIGIN (REFERENCE REVIEW) 
N.O. Maksymchuk, V.M. Konovchuk  
Abstract. This review of the literature is devoted to contemporary perceptions of endogenous intoxication, and is 
focused on the methods of diagnosis. The main elements of pathogenesis and peculiarities of their application of sepsis are 
also highlighted. 
Key words: endotoxicosis, diagnostic methods, sepsis. 
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